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Анкілозивний спондилоартрит (АС) – хронічне 
системне запальне захворювання з переважним 
ураженням осьового скелета (крижово-клубових, 
міжхребцевих, реберно-хребтових зчленувань) 
[1, 9], що належить до групи серонегативних спон-
дилоартритів (СнА) [3, 19]. Відомо, що найпошире-
нішою патологією серед осіб з АС є серцево-судин-
на (81 %), котра і є основною причиною смертності 
даної когорти пацієнтів, що, в свою чергу, стано-
вить  в 1,5 раза вище популяційного рівня [6]. 
У даний час підтверджений чіткий взаємо-
зв’язок між наявністю хронічного запального 
процесу та розвитком дисфункції ендотелію. 
Дані про взаємозв’язок дисфункції ендотелію та 
артеріальної гіпертензії (АГ) досі залишаються 
супереч ливими. З одного боку, не викликає сум-
нівів роль ендотелію в регуляції судинного тону-
су, що дозволяє припустити його участь у пато-
генезі гіпертензії, з іншого боку, АГ, потенціюючи 
розвиток оксидантного стресу, є однією з ланок 
патогенезу самої дисфункції ендотелію [7, 10]. 
Складність оцінки впливу артеріальної гіпер-
тензії на функцію ендотелію полягає також і в 
тому, що в більшості випадків пацієнти з ессенці-
альною гіпертензією мають ряд ССР, які самі по 
собі здатні впливати на стан ендотелію. 
Мета роботи: встановити роль ендотеліальної 
дисфункції в розвитку артеріальної гіпертензії у 
хворих на анкілозивний спондилоартрит.
УДК 616.12-008.331.1-06:616.721-018.74-002
DOI 10.11603/1681-2786.2018.2.9371
С.І. СМІЯН, Б.О. КОШАК, А.В. БІЛУХА, Д.О. КОШАК 
РОЛЬ ЕНДОТЕЛІАЛЬНОЇ ДИСФУНКЦІЇ В РОЗВИТКУ АРТЕРІАЛЬНОЇ 
ГІПЕРТЕНЗІЇ У ХВОРИХ НА АНКІЛОЗИВНИЙ СПОНДИЛОАРТРИТ
ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського МОЗ України», 
м. Тернопіль, Україна
Мета: встановити роль ендотеліальної дисфункції в розвитку артеріальної гіпертензії у хворих на анкілозивний 
спондилоартрит.
Матеріали і методи. Обстежено 110 пацієнтів з анкілозивним спондилоартритом, яким проводили оцінку стану 
ендотелію. До моменту включення в дослідження всі пацієнти отримували базисну антигіпертензивну терапію, 
котра не змінювалась під час обстеження.
Результати. Встановлено, що практично кожен третій пацієнт хворів на артеріальну гіпертензію, порушення 
функції ендотелію виявлено у 71,8 % хворих. Достатньо велика когорта обстежених демонструвала знижений 
рівень ЛПВЩ і підвищений рівень ЛПНЩ. Поряд із тим, виявлено суттєві відмінності за показниками активності за-
хворювання (СРБ, ШОЕ, BASDAI) та функціонального статусу (BASFI) у пацієнтів з артеріальною гіпертензією та без.
Висновки. Можна припустити, що саме дисфункція ендотелію, котра виникає на фоні системного запального 
синдрому, ймовірно, є основною причиною розвитку артеріальної гіпертензії у пацієнтів з анкілозивним 
спондилоартритом, адже відмінностей за іншими класичними факторами ССР, окрім дисліпідемій, виявлено не було.
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Матеріали і методи. У дослідженні взяли 
участь 110 пацієнтів. Критеріями включення в до-
слідження були: достовірний, відповідно до моди-
фікованих Нью-Йоркських критеріїв [2], діаг ноз АС 
та аксіального і периферійного спондилоартриту 
[11, 13], інформована згода пацієнта на участь 
в дослідженні, вік понад 50 років, наявність псо-
ріазу, хвороби Крона, неспецифічного виразково-
го коліту, ішемічної хвороби серця, периферійно-
го атеросклерозу, клінічно значущих вад серця 
(уроджених або набутих), недостатності кровообі-
гу будь-якого генезу, цукро вого діабету, тяжкого 
ураження печінки (актив ного гепатиту, цирозу), 
нирок (амілоїдозу чи іншої патології з розвитком 
хронічної ниркової недостатності), інших хроніч-
них захворювань у фазі загострення (виразкової 
хвороби, холециститу, пієлонефриту тощо).  
Всім пацієнтам, які погодилися взяти участь у 
дослідженні, проводили загальноклінічне стан-
дартне обстеження (загальний аналіз крові, за-
гальний аналіз сечі, ЕКГ, рентгенографію та МРТ 
крижово-клубових зчленувань), біохімічний ана-
ліз крові з ліпідограмою та визначенням гостро-
фазових показників, виявлення HLA B-27, конт-
роль АТ. Клінічну активність недуги визначали 
за допомогою індексу активності захворювання 
ASDAS, функціонального індексу BASFI, метро-
логічного індексу BASМI [2, 5, 13].  
Діагноз АГ верифіковано згідно з рекомендаці-
ями ESC/ESH від 2018 р. До моменту включення 
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в дослідження всі пацієнти отримували базис-
ну антигіпертензивну терапію із застосуван-
ням інгібіторів ангіотензинпере творювального 
ферменту (іАПФ) (8 хворих (36,4 %)), блокато-
рів β-адренорецепторів (14 хворих (63,6 %)) із 
комбінованим включенням діуретиків (6 хворих 
(27,3 %)), що не змінювалась протягом усього до-
слідження.
З метою оцінки стану ендотелію було прове-
дено оцінку ендотелійзалежної вазодилатації у 
відповідь на реактивну гіперемію (потокозалежна 
вазодилатація) за методом, який вперше описав 
D. Celermajer  [4], з використанням ультразвуко-
вого комплексу, оснащеного лінійним датчиком. 
Виконували проби з реактивною гіперемією (ендо-
телійзалежний стимул) і нітрогліцерином (ендо-
телійнезалежний стимул) [8]. Ендотелійзалежну 
вазодилатацію (ЕЗВД) розраховували за форму-
лою ЕЗВД=(d60–d0)х100 %/d0, де d60 – діаметр 
плечової артерії через 60 с після відновлення 
кровообігу, d0 – вихідний діаметр плечової арте-
рії. Ендотелійнезалежну вазодилатацію (ЕНВД) 
на тлі приймання нітрогліцерину розрахову-
вали за формулою: ЕНВД=(d5– d0)х100 %/d0, 
де d5 – діаметр плечової артерії через 5 хв після 
прийман ня нітрогліцерину, d0 – вихідний діаметр 
плечової артерії. Для оцінки співвідношення між 
ЕНВД і ЕЗВД розраховували індекс реактивнос-
ті (ІР) плечової артерії за формулою: ІР=ЕНВД/
ЕЗВД.   
Статистичну обробку отриманих результатів 
проводили відомими методами варіаційної ста-
тистики у пакеті прикладних програм SPSS22 
(©SPSS Inc.). 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Серед пацієнтів, які взяли участь у дослідженні, 
було 93 (84,5 %) чоловіків (середній вік 34,5±3,4) 
та 17 (15,5 %) жінок (середній вік 38,2±4,1) з три-
валістю недуги в середньому (12,2±3,7) року, 
причому І ступінь активності був констатований у 
24 хворих (21,8 %), ІІ – у 47 (42,7 %), ІІІ – 39 (35,5  %) 
відповідно (за ASDAS). Результати дослідження 
функції ендотелію у пацієнтів з АС показали, що 
знижену ЕЗВД (менше 10 %), що є ознакою дис-
функції ендотелію, значно частіше спостерігали 
серед хворих з АС, і її виявлено у 79 обстежува-
них (71,9 %), нормальну ЕЗВД (більше 10 %) ви-
явлено лише у 31 хворого (28,1 %) (рис. 1).
Встановлено, що практично кожен третій пацієнт 
(n=42 (38,2 %)) хворів на АГ, причому частота її 
реєстрації перевищує поширеність в загальній попу-
ляції (в міській – 29,3 %, у сільській розповсюдже-
ність АГ – 36,3 %) [13]. Варто відзначити, що у всіх 
хворих на АГ (100 %), ЕЗВД становила менше 10 %.
І стадія АГ встановлена у 15 (13,6 %) хво-
рих, ІІ стадія – у 27 (24,6 %), 1 ступінь АГ – 
у 18 (16,4 %) пацієнтів, 2 ступінь – у 24 (21,8 %) 
хворих. Показник САТ у середньому становив 
(145,78±17,3) мм рт. ст., ДАТ – (85,47±8,77) мм рт. ст. 
З метою пошуку ключових чинників ризику роз-
витку АГ (n=42) було проаналізовано різноманітні 
серцево-судинні фактори ризику та їх пошире-
ність серед обстежених хворих (табл. 1).
Отримані дані демонструють порушення функ-
ції ендотелію у 71,8 % хворих. Потовщення комп-
лексу інтима-медіа загальної сонної артерії >1 мм 
Рис. 1. Розподіл пацієнтів за вазорегулювальною здатністю ендотелію.
виявлено в 20,9 % пацієнтів з АС. Висока частота 
куріння серед пацієнтів з АС може бути поясне-
на переважанням осіб чоловічої статі. Достатньо 
велика когорта обстежених демонструвала зни-
жений рівень ЛПВЩ і підвищений рівень ЛПНЩ за 
умов наявності хворих із гіперхолестеринемією в 
значно меншій кількості. Класичні ж фактори ри-
зику розвитку захворювань СС системи (надлиш-
кова маса, куріння, сімейний анамнез розвит ку 
захворювань) не перевищували поширеність та-
ких же у загальній популяції.
З метою систематизації чинників ризику АГ у 
хворих на АС було проаналізовано клініко-лабо-
раторні характеристики пацієнтів та основні СС 
фактори ризику в пацієнтів залежно від наявності 
гіпертензії (табл. 2).
Проаналізувавши отримані дані, встановле-
но, що у хворих на АГ та без, не було виявлено 
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Таблиця 1. Поширеність традиційних факторів серцево-судинного ризику серед пацієнтів 
з артеріальною гіпертензією
Ознака n %
ЕЗВД <10 % 79 71,8
ТІМ загальної сонної артерії >1 мм 23 20,9
Куріння 24 21,8
Гіперхолестеринемія (ЗХ>5,2 ммоль/л) 34 30,9
Знижений рівень ЛПВЩ (<1 ммоль/л для чоловіків та <1,2 ммоль/л для жінок) 44 40,0
Підвищений рівень ЛПНЩ (>3,0 ммоль/л) 51 46,4
Гіпертригліцеридемія (ТГ>1,7 ммоль/л) 16 14,5
Надлишкова маса тіла (ІМТ>25 кг/м2) 10 9,9
Сімейний анамнез раннього розвитку серцево-судинних захворювань 15 13,6
Таблиця 2. Клініко-лабораторна характеристика та основні серцево-судинні фактори ризику в пацієнтів 
залежно від наявності артеріальної гіпертензії
Показник
АГ (–)
(n=68)
АГ (+)
(n=42)
р
Середній вік, роки 33,7±1,4 34,2±1,8 p=0,65
Тривалість захворювання, роки 7,17±1,1 14,2±2,3 p<0,001
Вік початку захворювання, роки 29,8±5,4 23,5±4,8 p=0,1
Індекс маси тіла, кг/м 22,4±3,5 22,9±3,1 p=0,1
Куріння (абс., %) 21 (30,8) 13 (30,9)
Анамнез куріння, пачко-роки 8,2±2,1 9,4±1,9 p=0,4
Сімейний анамнез раннього розвитку серцево-
судинних захворювань (абс., %)
9 (13,2) 6 (14,3)
ЗХ, ммоль/л 4,15±0,41 5,51±0,29 p<0,001
ЛПВЩ, ммоль/л 1,21±0,13 0,91±0,08 p<0,001
ЛПНЩ, ммоль/л 2,42±0,14 3,31±0,35 p<0,001
ТГ, ммоль/л 1,18±0,24 1,31±0,38 p=0,4
ІА 2,44±0,23 5,05±0,19 p<0,001
ТІМ сонних артерій, мм 0,77±0,09 0,94±0,07 p<0,001
ЕЗВД, % 9,25±1,04 7,11±0,78 p<0,001
BASDAI, см 5,12±1,74 6,72±1,85 p=0,4
BASFI, см 5,15±0,41 7,42±0,52 p=0,018
С-реактивний білок, мг/л 7,75±0,58 15,24±0,75 p<0,001
ШОЕ, мм/год 14,32±1,24 28,81±4,46 p<0,001
відмінностей за класичними факторами ризику, 
окрім дисліпідемій та ТІМ, порівняно з пацієнта-
ми без АГ. Поряд із тим, виявлено суттєві відмін-
ності за показниками активності захворювання 
(СРБ, ШОЕ, BASDAI) та функціонального статусу 
(BASFI), аналогічні таким, що були виявлені при 
аналізі порушеної та нормальної ЕЗВД.
Висновки
Можна припустити, що саме дисфункція ен-
дотелію, котра виникає на фоні системного за-
пального синдрому, що було неодноразово 
продемонстровано на багатьох клінічних моде-
лях, зокрема ревматоїдному артриті [12], ймовір-
но, є основною причиною розвитку АГ у хворих 
на АС, адже відмінностей за іншими класичними 
факторами ССР, окрім дисліпідемій, виявлено не 
було.
Перспективи подальших досліджень поля-
гають у подальшій розробці методів оптимізації 
лікування та діагностики проявів дисфункції ен-
дотелію у хворих на АС з метою запобігання роз-
витку серцево-судинних захворювань.
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РОЛЬ ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ В РАЗВИТИИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ У 
БОЛЬНЫХ АНКИЛОЗИРУЮЩИМ СПОНДИЛОАРТРИТОМ
С.И. Смиян, Б.А. Кошак, А.В. Билуха, Д.А. Кошак 
ГВУЗ «Тернопольский государственный медицинский университет имени И.Я. Горбачевского МЗ Украины», 
г. Тернополь, Украина
Цель:  установить роль эндотелиальной дисфункции в развитии артериальной гипертензии у больных 
анкилозирующим спондилоартритом.
Материалы и методы. Обследовано 110 пациентов с анкилозирующим спондилоартритом, которым 
проводили оценку функции эндотелия. К моменту включения в исследование все пациенты получали базисную 
антигипертензивную терапию, которая не изменялась в ходе исследования.
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Результаты. Установлено, что практически каждый третий пациент болел артериальной гипертензией, 
нарушение функции эндотелия обнаружено в 71,8 % больных. Достаточно большая когорта обследованных 
демонстрировала пониженный уровень ЛПВП и повышенный уровень ЛПНП. Вместе с тем, выявлены существен-
ные различия по показателям активности заболевания (СРБ, СОЭ, BASDAI) и функционального статуса (BASFI) 
у лиц с артериальной гипертензией и без.
Выводы. Можно предположить, что именно дисфункция эндотелия, которая возникает на фоне системного 
воспалительного синдрома, вероятно, является основной причиной развития артериальной гипертензии у 
пациентов с анкилозирующим спондилоартритом, ведь различий по другим классическим факторам ССР, кроме 
дислипидемий, обнаружено не было.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: анкилозирующий спондилоартрит; артериальная гипертензия; эндотелиальная 
дисфункция.
THE ROLE OF ENDOTHELIAL DYSFUNCTION IN THE DEVELOPMENT OF ARTERIAL 
HYPERTENSION IN PATIENTS WITH ANKYLOSING SPONDYLARTHRITIS
S.I. Smiyan, B.О. Koshak, A.V. Bilukha, D.О. Koshak 
I. Horbachevsky Ternopil State Medical University
Purpose: to establish the role of endothelial dysfunction in the development of arterial hypertension in patients with 
ankylosing spondylarthritis. 
Materials and Methods. A total of 110 patients with AS were examined with evaluation endothelium-dependent 
vasodilation (EDVD). All patients received antihypertensive therapy which did not change throughout all study.
Results. It was found that every third patient  suffered from hypertension, endothelial function disorders were detected 
in 71.8 % of patients. A large cohort of patients showed low levels of HDL and elevated levels of LDL. 
At the same time, signi cant differences in disease activity and functional status were found in the group with hypertension.
Conclusions. We must assume that endothelial dysfunction, which occurs on the background of systemic in ammatory 
syndrome, is probably the main reason for the development of hypertension in patients with AS.
KEY WORDS: ankylosing spondylitis; arterial hypertension; endothelial dysfunction.
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